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 ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻣﺎ اﺳﺖ، ﺷﺪه اﺷﺎره اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ و دو ﺗﻴﭗ دﻳﺎﺑﺖ ﺑﺎ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻣﻌﻜﻮس ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﺑﻪ ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت در :زﻣﻴﻨﻪ
   دارد. وﺟﻮد ﻳﺎﺋﺴﻪ زﻧﺎن در ﺳﺮﻣﻲ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﻄﺢ ﺑﺎ ﻚﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴ ﺳﻨﺪرم ارﺗﺒﺎط ﻣﻮرد در اﻧﺪﻛﻲ
 ﺳﺎﻟﻢ ﻳﺎﺋﺴﻪ زن 283 (،SOMI) اﻳﺮان اﺳﺘﺨﻮان ﭘﻮﻛﻲ ﻣﺮﻛﺰي ﭼﻨﺪ ﺑﺰرگ اﭘﻴﺪﻣﻴﻮﻟﻮژﻳﻚ ي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ راﺳﺘﺎي در :ﻫﺎ روش و ﻣﻮاد
 ﻛﻠﺴﺘﺮول، ﻣﻠﻲ آﻣﻮزش ي ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ اﺳﺎس ﺑﺮ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم ﺷﺪﻧﺪ. اﻧﺘﺨﺎب ﺑﻮﺷﻬﺮ ﺑﻨﺪر در ﺧﻮﺷﻪ 31 از اﺗﻔﺎﻗﻲ ﻃﻮر ﺑﻪ ﺳﺎﻟﻪ (85/6±7/4)
  ﮔﺮدﻳﺪ. ﮔﻴﺮي اﻧﺪازه اﻟﻴﺰا روش ﺑﺎ ﻧﻴﺰ PRCsh و آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ ﺷﺪ. ﺗﻌﺮﻳﻒ (PECN ،IIIPTA) ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن درﻣﺎﻧﻲ ﭘﺎﻧﻞ
 از ﺗﺮ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﻟﻴﺘﺮ( ﻣﻴﻠﻲ در ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم 01/32±1/45) ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم ﺑﺎ اﻓﺮاد در آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ اﺳﺘﺎﻧﺪارد( اﻧﺤﺮاف ±) ﻫﻨﺪﺳﻲ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ :ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 ﭘﺲ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ، ﺑﺎ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم ﻟﺠﻴﺴﺘﻴﻚ، رﮔﺮﺳﻴﻮن آﻧﺎﻟﻴﺰ در (.P=0/300) ﺑﻮد ﻟﻴﺘﺮ( ﻣﻴﻠﻲ در ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم 21/20±1/85) ﻃﺒﻴﻌﻲ اﻓﺮاد
 ﻣﺤﺪوده =0/40- 0/95 و P=0/700) داد ﻧﺸﺎن ﺧﻮد از ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ (IMB) ﺑﺪﻧﻲ ي ﺗﻮده ﺷﺎﺧﺺ و  PRCshﺳﻦ، ﻛﻨﺘﺮل از
  (.RO=0/51 و اﻃﻤﻴﻨﺎن
 ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻓﺰاﻳﺶ و وزن ﻛﺎﻫﺶ رو اﻳﻦ از اﺳﺖ. ﺗﻮأم ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺳﺮﻣﻲ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﻄﺢ ﺑﺎ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم ﻳﺎﺋﺴﻪ، زﻧﺎن در :ﮔﻴﺮي ﺠﻪﻧﺘﻴ
  ﺷﻮد. ﻣﻲ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﮔﺮوه اﻳﻦ در آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﻄﺢ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺮاي ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ
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 ﻧﺸﺎن ﭼﺮﺑﻲ ﻫﺎي ﺳﻠﻮل ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻣﻮرد در اﺧﻴﺮ تﻣﻄﺎﻟﻌﺎ
 ذﺧﻴﺮه ارﮔﺎن ﻳﻚ ﺗﻨﻬﺎ ﻧﻪ ﭼﺮﺑﻲ ﺑﺎﻓﺖ ﻛﻪ اﻧﺪ داده
 ي ﻛﻨﻨﺪه ﺗﺮﺷﺢ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ، ﺑﻠﻜﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ اﻧﺮژي ي ﻛﻨﻨﺪه
 ﻧﺎم ﺑﻪ زﻳﺴﺘﻲ ﻓﻌﺎل ﻫﺎي ﻣﻮﻟﻜﻮل از ﺗﻨﻮﻋﻲ
 ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ آﻏﺎز از .اﺳﺖ ﻫﺎ آدﻳﭙﻮﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ
 ﺑﻪ داﻧﺸﻤﻨﺪان از ﺷﻤﺎري ﺑﻲ ﺗﻌﺪاد ﻫﺎ، آدﻳﭙﻮﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ
 ﺳﻼﻣﺖ در آﻧﻬﺎ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻧﻘﺶ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ
  .اﻧﺪ ﭘﺮداﺧﺘﻪ ﺑﻴﻤﺎري و
 اﺧﻴﺮاً ﻛﻪ ﻫﺎﺳﺖ آدﻳﭙﻮﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ اﻳﻦ از ﻳﻜﻲ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ
 اﻳﻦ .اﺳﺖ ﻧﻤﻮده ﺟﻠﺐ ﺧﻮد ﺑﻪ را اي ﮔﺴﺘﺮده ﺗﻮﺟﻪ
 ﺿﺪ و دﻳﺎﺑﺘﻲ ﺿﺪ اﺛﺮات از ﺑﺮﺧﻮاﺳﺘﻪ روﻳﻜﺮد
 ﺗﻌﺎدل ﺗﻨﻈﻴﻢ در آدﻳﭙﻮﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ اﻳﻦ آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوﺗﻴﻚ
  (.1) اﺳﺖ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﻪ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ و اﻧﺮژي
 و دﻳﺎﺑﺖ دو ﺗﻴﭗ ﭼﺎﻗﻲ، در آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﻮح
 ﻫﺎﻳﻲ ﻣﻮش (.2- 4) ﻳﺎﺑﺪ ﻣﻲ ﻛﺎﻫﺶ ﻛﺮوﻧﺮ ﻋﺮوق ﺑﻴﻤﺎري
 ﺗﻮان ﻣﻲ ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺑﺎ آﺳﺎﻧﻲ ﺑﻪ ﻫﺴﺘﻨﺪ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻓﺎﻗﺪ ﻛﻪ
 اﻧﺴﺎن در (.5) ﻧﻤﻮد اﻟﻘﺎ را اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ آﻧﻬﺎ ﺑﻪ
 ﺻﻮرت ﺑﻪ ﻜﺘﻴﻦ،آدﻳﭙﻮﻧ ﭘﻼﺳﻤﺎﻳﻲ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺳﻄﻮح ﻧﻴﺰ
 ﻗﻠﺒﻲ ي ﺳﻜﺘﻪ و دو ﺗﻴﭗ دﻳﺎﺑﺖ اﻳﺠﺎد ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻲ ﻣﺴﺘﻘﻞ
 در آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ (.7 و 6) ﻧﻤﺎﻳﺪ ﺑﻴﻨﻲ ﭘﻴﺶ را
 ي راﺑﻄﻪ ﻋﻤﻮﻣﻲ ﻣﺰﻣﻦ اﻟﺘﻬﺎب ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت از ﺑﺴﻴﺎري
  (.8) اﺳﺖ داده ﻧﺸﺎن ﺧﻮد از ﻋﻜﺲ
 واﺑﺴﺘﻪ ﺧﻄﺮﺳﺎز ﻋﻮاﻣﻞ از اي ﮔﺴﺘﺮه ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم
 ﻫﻴﭙﺮﺗﺮي ﻓﺸﺎرﺧﻮن، ﭘﺮي ي،ا ﺗﻨﻪ ﭼﺎﻗﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻫﻢ ﺑﻪ
 ﺑﻮدن ﺑﺎﻻ و ﻛﻠﺴﺘﺮول LDH ﻛﺎﻫﺶ ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪﻣﻲ،
 ﺑﺮ ﻛﻪ اﺳﺖ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ و ﻧﺎﺷﺘﺎ ﻗﻨﺪﺧﻮن
 ﺧﻄﺮ در ﻛﻪ را اﻓﺮادي ﺗﻮان ﻣﻲ ﺗﻌﺮﻳﻒ اﻳﻦ اﺳﺎس
 ﺑﻪ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﻣﺴﺘﻌﺪ ﻳﺎ و ﺑﻮده دﻳﺎﺑﺖ دو ﺗﻴﭗ ﺑﺎﻻي
 ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ را ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻋﺮوﻗﻲ ﻗﻠﺒﻲ ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎري ﺳﻮي
  (.9) ﻛﺮد
 ﭼﺮﺑﻲ ﺑﺎﻓﺖ ﻛﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ ﺧﻴﺮا ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت
 و ﺗﻮﻟﻴﺪ را ﮔﻮﻧﺎﮔﻮﻧﻲ زﻳﺴﺘﻲ ﻓﻌﺎل ﻣﻮاد ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻲ
 ﻣﻮاد اﻳﻦ ﻣﻴﺎن ﻫﻤﺎﻫﻨﮕﻲ ﻋﺪم و اﺧﺘﻼل ﻧﻤﺎﻳﺪ. ﺗﺮﺷﺢ
 ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻫﺎ آن سأر در ﻫﺎ آدﻳﭙﻮﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ ﻛﻪ ﻓﻌﺎل
 از .ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﺪ اﺣﺸﺎﻳﻲ ﻳﺎ ﺷﻜﻤﻲ ﭼﺎﻗﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻲ
 ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺧﻮد ﺑﻄﻦ در اي ﺗﻨﻪ ﭼﺎﻗﻲ ﻛﻪ آﻧﺠﺎ
 ﺗﺮﺷﺢ و ﺳﺎﺧﺖ در اﺧﺘﻼل دارد، ﻧﻬﺎن را ﻮﻟﻴﻦاﻧﺴ
 ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم ﭘﺎﺗﻮﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي در ﻫﺎ آدﻳﭙﻮﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ
 ﻋﻠﺖ (.01) ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ ﻣﻄﺮح ﻧﻴﺮوﻣﻨﺪي ﺻﻮرت ﺑﻪ
 ﭼﻪ اﮔﺮ .اﺳﺖ ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم اي زﻣﻴﻨﻪ
 ﻋﻨﻮان ﺑﻪ اﺣﺸﺎﻳﻲ ﭼﺮﺑﻲ ﺗﺠﻤﻊ و اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ
 (.11) ﮔﺮدﻧﺪ ﻣﻲ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد آن ﻫﺎي زﻣﻴﻨﻪ ﭘﻴﺶ
 ﺗﺮﻳﻦ ﭘﺮﺗﺮﺷﺢ و ﺗﺮﻳﻦ ﺑﺮﺟﺴﺘﻪ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ،
 ﺟﺮﻳﺎن در آن ﻏﻠﻈﺖ ﺳﻄﺢ و اﺳﺖ آدﻳﭙﻮﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ
      دﻳﮕﺮ ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ و ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺮ از ﺑﻴﺶ ﺧﻮن
   .(1) اﺳﺖ
 ﺗﻨﻈﻴﻢ در ﻣﻬﻤﻲ ﻧﻘﺶ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻛﻪ آﻧﺠﺎ از
 اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ اﻳﺠﺎد ﺑﺎ ﮔﻠﻮﻛﺰ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ
 ﭼﺮب ادآز اﺳﻴﺪﻫﺎي ﻏﻠﻈﺖ ،دﻫﺪ ﻣﻲ ﻧﺸﺎن ﺧﻮد از
 ﻣﺤﺘﻮاي ﻣﻘﺪار در و ﻣﻲ ﻛﺎﻫﺪ را ﺧﻮن ﮔﺮدش
 ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻃﺮﻳﻖ از اي ﻣﺎﻫﻴﭽﻪ ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ ﺗﺮي
 ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺎﻫﻴﭽﻪ در ﭼﺮب اﺳﻴﺪﻫﺎي اﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن
 اﺛﺮ 1(KPMA) PMA ي ﺷﺪه ﻓﻌﺎل ﻛﻴﻨﺎز ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
 ﻛﻪ ﻫﻮرﻣﻮﻧﻲ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ﺗﻮان ﻣﻲ را ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ اﻳﻦ دارد،
 در ﮔﻠﻮﻛﺰ ﻛﻠﻲ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ و ﭼﺮﺑﻲ ﺑﺎﻓﺖ ﮔﻔﺘﻤﺎن در
 دﻳﮕﺮ زﺑﺎن ﺑﻪ (.21) ﻛﺮد ﻣﻄﺮح ﻛﻨﺪ ﻣﻲ اﻳﻔﺎ ﻧﻘﺶ نﺑﺪ
 دﻳﺎﺑﺖ در آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ ﻛﺎﻫﺶ ﻛﻪ آﻧﺠﺎ از
 (،31 و 3) دارد ﻧﻘﺶ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ و دو ﺗﻴﭗ
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 ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ، ﺳﻨﺪرم ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ در ﺗﻮان ﻣﻲ را آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ
 ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎ ﻛﻪ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم .داﻧﺴﺖ ﻣﻮﺛﺮ
 ي ﻣﻨﻄﻘﻪ در دارد ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﻋﺮوﻗﻲ ﻗﻠﺒﻲ اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ
 ﻫﺪف (.41) ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ ﺷﺎﻳﻊ ﻓﺎرس ﺧﻠﻴﺞ ﺷﻤﺎل
 ﺳﻄﺢ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﺑﺮرﺳﻲ ﻛﻨﻮﻧﻲ ﺟﻤﻌﻴﺘﻲ ي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 ي ﻳﺎﺋﺴﻪ زﻧﺎن در ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم ﺑﺎ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﺮﻣﻲ
  .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ ﺑﻮﺷﻬﺮ ﺷﻬﺮ
  
  ﻫﺎ روش و ﻣﻮاد
  
  ﺟﺎﻣﻌﻪ از ﮔﻴﺮي ﻧﻤﻮﻧﻪ
 -ﺑﺰرگ اﭘﻴﺪﻣﻴﻮﻟﻮژﻳﻚ ي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ راﺳﺘﺎي در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ
 2(SOMI) اﻳﺮان اﺳﺘﺨﻮان ﭘﻮﻛﻲ ﻣﺮﻛﺰي ﭼﻨﺪ ي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 اﺗﻔﺎﻗﻲ ﻃﻮر ﺑﻪ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻣﺮد و زن 0006 آن در ﻛﻪ ﺷﺪه اﻧﺠﺎم
 اﻳﻦ ﻫﺪف .ﺷﺪﻧﺪ اﻧﺘﺨﺎب اﻳﺮان ﺳﺮاﺳﺮ ﺑﺰرگ ﺷﻬﺮ ﭘﻨﺞ از
 ﺳﺎﻟﻪ 57 ﺗﺎ 02 ﻣﺮد و زن 021 ﮔﺮﻓﺘﻦ ﺧﺪﻣﺖ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 ﻋﻠﻮم داﻧﺸﮕﺎه .ﺑﻮد ﻣﺮﻛﺰ ﻫﺮ در ﺳﻨﻲ ي دﻫﻪ ﻗﺎﻟﺐ در
 در ﻛﻨﻨﺪه ﺷﺮﻛﺖ ﻣﺮﻛﺰ ﻨﺞﭘ از ﻳﻜﻲ ﺑﻮﺷﻬﺮ ﭘﺰﺷﻜﻲ
 ﻛﻨﻮﻧﻲ ي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﻛﻨﻨﺪﮔﺎن ﺷﺮﻛﺖ ﺑﻮد. SOMI
 زﻧﺎن از ﺳﻦ اﺳﺎس ﺑﺮ ﺷﺪه ﺑﻨﺪي ﻃﺒﻘﻪ ﺗﺼﺎدﻓﻲ ﻫﺎي ﻧﻤﻮﻧﻪ
 )ﻣﺮﻛﺰ ﺑﻮﺷﻬﺮ ﺑﻨﺪر در ﺧﻮﺷﻪ 31 از آﻧﻬﺎ .ﺑﻮدﻧﺪ ﻳﺎﺋﺴﻪ
 داراﺳﺖ( ﻓﺎرس ﺧﻠﻴﺞ ﺑﺎ را ﻣﺮز ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻛﻪ ﺑﻮﺷﻬﺮ اﺳﺘﺎن
 ﺷﺮﻛﺖ اﻳﻦ ي ﻫﻤﻪ .ﺷﺪﻧﺪ اﻧﺘﺨﺎب ﺗﺼﺎدﻓﻲ ﻃﻮر ﺑﻪ
  .ﺑﻮدﻧﺪ ﺟﺎﻣﻌﻪ ﻓﻌﺎل و ﺳﺎﻟﻢ اﻓﺮاد ﻨﻨﺪﮔﺎنﻛ
 از ﺑﺨﺶ اﻳﻦ در ﺷﺪه زده ﺗﺨﻤﻴﻦ ﻛﻨﻨﺪﮔﺎن ﺷﺮﻛﺖ ﺗﻌﺪاد
 آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﻴﻦ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺟﻬﺖ SOMI ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 ﺑﻪ ﻣﺮﺑﻮط آﮔﻬﻲ .ﺑﻮدﻧﺪ زن 283 ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم و
 .ﻳﺎﻓﺖ اﻧﺘﺸﺎر ﻣﺤﻠﻲ ﺗﻠﻮﻳﺰﻳﻮن و ﻫﺎ روزﻧﺎﻣﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 ﻃﺮﻳﻖ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ در ﺷﺪه اﻧﺘﺨﺎب ﻛﻨﻨﺪﮔﺎن ﺷﺮﻛﺖ
 ي وﺳﻴﻠﻪ ﻪﺑ ﺧﺎﻧﻪ ﺑﻪ ﺧﺎﻧﻪ ﺻﻮرت ﺑﻪ ﻛﻪ ﻫﺎﻳﻲ ﻧﺎﻣﻪ
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 ﻛﺴﺐ آﮔﻬﻲ ،ﺷﺪ ﻣﻲ ﺗﻮزﻳﻊ SOMI ﺑﺮرﺳﻲ ﻫﺎي ﮔﺮوه
 اﺳﺘﺌﻮﭘﺮوز ي درﺑﺎره اوﻟﻴﻪ رﺳﺎﻧﻲ اﻃﻼع از ﭘﺲ .ﻛﺮدﻧﺪ ﻣﻲ
 اﻳﻦ در ﺷﺮﻛﺖ ﺟﻬﺖ اﻓﺮاد آن، ﺑﺎ ﻫﻤﺮاه ﺧﻄﺮ ﻋﻮاﻣﻞ و
 ﺑﻪ واﺑﺴﺘﻪ ﻓﺎرس، ﺧﻠﻴﺞ ﺳﻼﻣﺖ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻣﺮﻛﺰ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 در و ﺑﻌﺪ روز ﺻﺒﺢ در ﺑﻮﺷﻬﺮ، ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻋﻠﻮم ﮕﺎهداﻧﺸ
  ﺷﺪﻧﺪ. دﻋﻮت ﻧﺎﺷﺘﺎ ﺣﺎﻟﺖ
 ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎري وﺟﻮد ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﺧﺮوج ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي
 ﻫﻤﭽﻮن ﺷﺪه ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻧﺮاﻟﻴﺰهژ اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ
 اﺧﺘﻼﻻت ﻫﻴﭙﻮﭘﺎراﺗﻴﺮوﺋﻴﺪﻳﺴﻢ، ﻫﻴﭙﺮﭘﺎراﺗﻴﺮوﺋﻴﺪﻳﺴﻢ،
 از ﻧﺎﺷﻲ اﺳﺘﺌﻮﭘﺮوز روﻣﺎﺗﻮﺋﻴﺪ، آرﺗﺮﻳﺖ ﺗﻴﺮوﺋﻴﺪي،
 ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎري ﺳﺎﻳﺮ ﻛﻠﻴﻮي، ﺴﺘﺮوﻓﻲاﺳﺘﺌﻮدﻳ اﺳﺘﺮوﺋﻴﺪ،
 ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎري و ﺑﺪﺧﻴﻢ ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎري ي ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ،
 اﺧﻴﺮ ي ﻫﻔﺘﻪ دو در ﺑﻮدن ﺑﺴﺘﺮ در داروﻳﻲ، اﻋﺘﻴﺎد ﻛﺒﺪي،
 ﺳﻪ ﻣﺪت ﺑﻪ ﺑﻮدن ﺑﺴﺘﺮي ﻛﻞ در ﻳﺎ ﺑﻴﻤﺎري ﻳﻚ از ﺑﻌﺪ
 درﺑﺮﮔﻴﺮﻧﺪه ﻣﻔﺼﻞ اي ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ زﻧﺎن ﺗﻤﺎم .ﺑﻮدﻧﺪ ﻣﺎه
 ﺗﺎرﻳﺨﭽﻪ وﻧﻴﺰ رﻓﺘﺎري و ﺟﻤﻌﻴﺖ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ اﻃﻼﻋﺎت
 اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ ﺗﻮده و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﺑﺮ  ﻛﻪ ﻫﺎﻳﻲ وﺿﻌﻴﺖ ﻃﺒﻲ
  ﻛﺮدﻧﺪ. ﺗﻜﻤﻴﻞ ،ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲ اﺛﺮﮔﺬار
  
  ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎ ﺗﻮﺻﻴﻒ
 3PTA(III) ﺗﻮﺻﻴﻒ ﻫﺎي ﺷﺎﺧﺺ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ در
 ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺷﺪ. اﺳﺘﻔﺎده ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم ﺗﻌﺮﻳﻒ ﺟﻬﺖ
 ﺑﻮدن دارا ﺑﺎ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم ،1002 ﺳﺎل در ﺗﻮﺻﻴﻒ
  اﺳﺖ: ﺷﺪه ﺗﻌﺮﻳﻒ ذﻳﻞ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي از ﻓﺎﻛﺘﻮر 3 ﺣﺪاﻗﻞ
  ﻣﺘﺮ ﺳﺎﻧﺘﻲ 88 از ﺑﻴﺶ :ﺑﺎﻻ ﻛﻤﺮ دور -1
 051 ﻣﺴﺎوي ﻳﺎ ﺑﻴﺸﺘﺮ  ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ ﺗﺮي اﻓﺰاﻳﺶ-2
  ﻟﻴﺘﺮ دﺳﻲ در ﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ
 در ﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ 05 از ﻛﻤﺘﺮ :LDH ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻘﺎدﻳﺮ-3
   ﻟﻴﺘﺮ دﺳﻲ
 ﻣﺴﺎوي ﻳﺎ ﺑﻴﺸﺘﺮ :ﺧﻮن ﻧﺎﺷﺘﺎي ﮔﻠﻮﻛﺰ ﺳﻄﺢ اﻓﺰاﻳﺶ -4
                                                 
 tnemtaerT tludA s'margorP noitacudE loretselohC lanoitaN 3
 III lenaP
  972/ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺎ ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ                                                    ﺷﺠﺎﻋﻲ و ﻫﻤﻜﺎران                
 ri.ca.smupb//:ptth
  ﺘﺮﻟﻴ دﺳﻲ در ﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ 011
 ﻳﺎ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻲ ﺧﻮن ﻓﺸﺎر :ﺧﻮن ﻓﺸﺎر اﻓﺰاﻳﺶ -5
 دﻳﺎﺳﺘﻮﻟﻲ ﺧﻮن ﻓﺸﺎر ﻳﺎ ﺟﻴﻮه، ﻣﺘﺮ ﻣﻴﻠﻲ 031 ﻣﺴﺎوي
 از ﻓﺮد ﺧﻮد ﮔﺰارش ﻳﺎ ﺟﻴﻮه ﻣﺘﺮ ﻣﻴﻠﻲ 58 از ﺑﻴﺸﺘﺮ
   ﺧﻮن ﻓﺸﺎر ﺿﺪ داروﻫﺎي ﻣﺼﺮف
  
  ﻫﺎ ﮔﻴﺮي اﻧﺪازه
 ﺗﺠﺎرﺗﻲ ﻛﻴﺖ از ﺳﺮم در آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﮔﻴﺮي اﻧﺪازه در
 اﺳﺎس ﺑﺮ (neGopidA ،noehcnI ،aeroK) اﻟﻴﺰا
 ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ ﻣﺮز ﺣﺪ .ﺷﺪ اﺳﺘﻔﺎده ﻛﻴﺖ ﺧﻮد دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ
 ﺿﺮاﻳﺐ .ﺑﻮد ﻟﻴﺘﺮ ﻣﻴﻠﻲ در ﭘﻴﻜﻮﮔﺮم 001 ﻛﻴﺖ اﻳﻦ
 3/8 ﺗﺎ 2/9 ﺑﺮاﺑﺮ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﻪ آزﻣﻮﻧﻲ ﻣﻴﺎن و ﻓﺮا وارﻳﺎﻧﺲ
  ﺑﻮدﻧﺪ. درﺻﺪ 5/5 ﺗﺎ 2/8 و درﺻﺪ
 اﻟﻴﺰا ﻛﻴﺖ ﻳﻚ از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ PRC ﮔﻴﺮي اﻧﺪازه
 ،lanoitanretnI ،cnI ،ASU) ي وﻳﮋه ﻓﺮاﺣﺴﺎس
 ﻗﺎﺑﻞ ﻏﻠﻈﺖ ﻣﻴﺰان ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ ﮔﺮﻓﺖ. اﻧﺠﺎم PRC (GRD
 ﻟﻴﺘﺮ در ﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ 0/1 ﻛﻴﺖ اﻳﻦ ﻛﻤﻚ ﺑﻪ ﺗﺸﺨﻴﺺ
 ﻋﻤﻠﻜﺮدي ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ اﻳﻦ ﺑﺮ ﻋﻼوه .اﺳﺖ ﺷﺪه ﺑﺮآورد
  ﺑﻮد. ﻟﻴﺘﺮ در ﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ 0/1 ﺷﺪه ﺗﻌﻴﻴﻦ
 ﭘﺎﻧﺰده از ﭘﺲ راﺳﺖ، ﺑﺎزوي از ﻣﺮﺗﺒﻪ دو ﺧﻮن، ﻓﺸﺎر
 ﻓﺸﺎرﺳﻨﺞ ﺑﺎ و ﻧﺸﺴﺘﻪ ﺣﺎﻟﺖ در اﺳﺘﺮاﺣﺖ دﻗﻴﻘﻪ
 ﺑﺎ وزن و ﻗﺪ .ﺷﺪ ﮔﻴﺮي اﻧﺪازه اﺳﺘﺎﻧﺪارد، اي ﺟﻴﻮه
 و ﻫﺎ ﻟﺒﺎس .ﺷﺪ ﮔﻴﺮي اﻧﺪازه اﺳﺘﺎدﻳﻮﻣﺘﺮ از اﺳﺘﻔﺎده
 ﺑﺪن از ﮔﻴﺮي اﻧﺪازه از ﻗﺒﻞ اﺿﺎﻓﻲ ﺳﻨﮕﻴﻦ ﻫﺎي ﻛﻔﺶ
 ﻫﺎي ﺣﺎﺷﻴﻪ ﺑﻴﻦ ﺳﻄﺢ در ﻛﻤﺮ دور .ﺷﺪ ﺧﺎرج
 ﻟﮕﻦ دور .ﮔﺮدﻳﺪ ﺗﻌﻴﻴﻦ اﻳﻠﻴﺎك ﻫﺎي ﺳﺘﻴﻎ و اي دﻧﺪه
 ﻧﻤﻮﻧﻪ .ﺷﺪ ﮔﻴﺮي اﻧﺪازه ﺑﺰرگ ﺗﺮوﻛﺎﻧﺘﺮﻫﺎي ﺳﻄﺢ در
 ﺳﺮﻋﺖ ﺑﻪ ﻫﺎ، ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﻤﺎم و ﺷﺪه ﺗﻬﻴﻪ ﻧﺎﺷﺘﺎ ﺧﻮن
 ﻫﻤﺎن در آن آﻧﺎﻟﻴﺰ و ﮔﺮدﻳﺪ ﺗﻔﻜﻴﻚ و ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژ
 ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺗﻲ ﻣﺮﻛﺰ در ﻫﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪ آوري ﺟﻤﻊ روز
 ehT) اﺗﻮآﻧﺎﻟﻴﺰر ﻛﺎرﮔﻴﺮي ﻪﺑ ﺑﺎ ﻓﺎرس ﺧﻠﻴﺞ
   (cificeps latiV ،sdnalrehteN
   ﮔﺮﻓﺖ. ﺻﻮرت «rezylanaotua 2artceleS»
 ﻛﻠﺮﻳﻤﺘﺮﻳﻚ آﻧﺰﻳﻤﺎﺗﻴﻚ روش ﺑﺎ ﺧﻮن ﮔﻠﻮﻛﺰ ﺳﻄﺢ
 ﭘﺎرس ﺗﺠﺎري ﻛﻴﺖ از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ و ﮔﻠﻮﻛﺰاﻛﺴﻴﺪاز
 ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺳﻄﺢ ﺷﺪ. ﮔﻴﺮي اﻧﺪازه اﻳﺮان ﺗﻬﺮان، آزﻣﻮن،
 ﻛﻠﺴﺘﺮول ﻛﺎرﮔﻴﺮي ﻪﺑ ﺑﺎ LDH ﻛﻠﺴﺘﺮول و ﺗﻮﺗﺎل
 ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ ﺗﺮي ﺳﻄﺢ و ﭘﻴﺮﻳﻦ آﻧﺘﻲ آﻣﻴﻨﻮ ﻓﻨﻮل از اﻛﺴﻴﺪ
 ﻓﺴﻔﺎت 3 ﮔﻠﻴﺴﺮول ﻴﻚآﻧﺰﻳﻤﺎﺗ روش از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ
 ﺷﺪ. ﮔﺮﻓﺘﻪ اﻧﺪازه ﭘﻴﺮﻳﻦ آﻧﺘﻲ آﻣﻴﻨﻮ ﻓﻨﻮل اﻛﺴﻴﺪاز
 ﻓﺮﻳﺪﻣﺎن ﻓﺮﻣﻮل ﺑﺎ LDL ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ
  ﺷﺪ. ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ
  
  آﻣﺎري آﻧﺎﻟﻴﺰ
 آزﻣﻮن از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎ ﺗﻮزﻳﻊ ﻧﺮﻣﺎﻟﻲ ﺑﻮدن
 ﻣﺘﻮﺟﻪ ﻣﺎ .ﺷﺪ ﺑﺮرﺳﻲ z vonrimS-vorogomloK
 و PRCsh ﻫﺎي داده ﻟﮕﺎرﻳﺘﻢ ﺗﺒﺪﻳﻞ ﻛﻪ ﺷﺪﻳﻢ
 .دﻫﺪ ﻣﻲ ﻧﺮﻣﺎل ﺗﻮزﻳﻊ ﺑﺎ ﺑﻬﺘﺮي ﺗﻨﺎﺳﺐ دﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦآ
 آزﻣﻮن ﺑﺎ ﻛﻤﻲ ﻫﺎي داده ﺑﺮاي ﻫﺎ ﮔﺮوه ﺗﻔﺎوت
 ﺻﻮرت ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ .ﺷﺪ ﺑﺮرﺳﻲ tset-t s tnedutS
 .ﺷﺪﻧﺪ ﺑﻴﺎن (DS) اﺳﺘﺎﻧﺪارد اﻧﺤﺮاف ﺑﺎ ﻫﻤﺮاه ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ
 ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺻﻮرت ﺑﻪ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ و PRCsh ﻫﺎي داده
 ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﻲﻫﻤﺒﺴﺘﮕ ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﺮاي ﺷﺪﻧﺪ، اراﺋﻪ ﻫﻨﺪﺳﻲ
 ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﺿﺮﻳﺐ از آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻟﮕﺎرﻳﺘﻢ ﺑﺎ ﻛﻤﻲ
 ﻣﻴﺎن ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﻳﺎﻓﺖ ﺑﺮاي .ﮔﺮدﻳﺪ اﺳﺘﻔﺎده ﭘﻴﺮﺳﻮن
 آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺎ واﺑﺴﺘﻪ ﻣﺘﻐﻴﺮ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم
 ﻟﺠﻴﺴﺘﻴﻚ رﮔﺮﺳﻴﻮن از ﻣﺴﺘﻘﻞ( ﻣﺘﻐﻴﺮ ﻋﻨﻮان )ﺑﻪ
 ﮔﻮﻧﺎﮔﻮﻧﻲ ﻫﺎي ﻣﺪل ﻟﺠﻴﺴﺘﻴﻚ آﻧﺎﻟﻴﺰ در .ﺷﺪ اﺳﺘﻔﺎده
 ﺑﺎ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ (1) ﻣﺪل در .ﺷﺪ ﻃﺮاﺣﻲ
 ﮔﺮدﻳﺪ ﺗﻌﺪﻳﻞ PRCsh و ﺳﻦ ﺑﺮاي ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم
 )ﻧﺴﺒﺖ اي ﺗﻨﻪ ﭼﺎﻗﻲ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﻪ (3) و (2) ﻣﺪل در و
 ي ﺗﻮده )ﺷﺎﺧﺺ IMB و ﺑﺎﺳﻦ( دور ﺑﻪ ﻛﻤﺮ دور
 ي ﺑﺴﺘﻪ از ﻫﺎ داده آﻧﺎﻟﻴﺰ ﺟﻬﺖ .ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ وارد ﺑﺪﻧﻲ(
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( ASU،lI ،ogacihC،cnI SSPS) SSPS اﻓﺰاري ﻧﺮم
  ﺷﺪ. اﺳﺘﻔﺎده 81 ﻳﺶوﻳﺮا
  
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ در ﻛﻨﻨﺪﮔﺎن ﺷﺮﻛﺖ ي ﭘﺎﻳﻪ ﻣﺸﺨﺼﺎت
 زﻧﺎن ﺳﻦ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ .اﺳﺖ ﺷﺪه داده ﻧﺸﺎن 1 ﺟﺪول
 63/3 ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮرد ﺟﻤﻌﻴﺖ از .ﺑﻮد ﺳﺎل 85/6±7/4
 95 ﺗﺎ 55 ﺑﻴﻦ درﺻﺪ 72/4 ﺳﺎل، 45 ﺗﺎ 05 ﺑﻴﻦ درﺻﺪ
 ﺑﻴﻦ درﺻﺪ 8/1 ﺳﺎل، 46 ﺗﺎ 06 ﺑﻴﻦ درﺻﺪ، 31/7 ﺳﺎل،
  ﺳﺎل 57 ﺑﺎﻻي درﺻﺪ 3/2 و ﺎلﺳ 47 ﺗﺎ 07
 داﺷﺘﻨﺪ. ﺳﻦ
 
  ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم و ﺳﺎﻟﻢ ﮔﺮوه دو ﺑﻪ ﺷﺪه ﺗﻘﺴﻴﻢ ﻳﺎﺋﺴﻪ، زن 283 ﻣﺸﺨﺼﺎت (1 ﺟﺪول
  eulav.P  (162) ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚﺳﻨﺪرم (121)ﺳﺎﻟﻢ 
  0/090  95/42±7/79  75/08±7/53  ﺳﻦ
  ﻣﺘﺮ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﻛﻤﺮ، دور
  ﻣﺘﺮﻣﺮﺑﻊ ﺑﺮ ﺑﺪﻧﻲ)ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﺗﻮده ﺷﺎﺧﺺ
  <0/1000  101/11±9/93  49/68±21/90
  0/800  82/57±4/05  72/62±5/67
  <0/1000  0/39±0/60  0/98±0/70  ﺑﺎﺳﻦ دور ﺑﻪ ﻛﻤﺮ دور ﻧﺴﺒﺖ
  <0/1000  821/59±02/64  911/39±61/30  ﺟﻴﻮه( ﻣﺘﺮ ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻴﻚ)ﻣﻴﻠﻲ ﺧﻮن ﻓﺸﺎر
  <0/1000  08/32±11/21  57/55±8/77  ﺟﻴﻮه( ﻣﺘﺮ دﻳﺎﺳﺘﻮﻟﻴﻚ)ﻣﻴﻠﻲ ﺧﻮن ﻓﺸﺎر
  <0/1000  521/03±65/78  59/60±43/13  ﻟﻴﺘﺮ( دﺳﻲ ﺑﺮ ﮔﺮم )ﻣﻴﻠﻲ ﻧﺎﺷﺘﺎ ﺧﻮن ﻗﻨﺪ
  0/500  932/85±74/09  422/06±74/60  ﻟﻴﺘﺮ( دﺳﻲ ﺑﺮ ﮔﺮم )ﻣﻴﻠﻲ ﺗﻮﺗﺎل ﻛﻠﺴﺘﺮول
  0/511  951/17±34/65  251/50±24/66 ﻟﻴﺘﺮ( دﺳﻲ ﺑﺮ ﮔﺮم )ﻣﻴﻠﻲ ﻛﻠﺴﺘﺮول - LDL
  <0/1000  73/93±8/65  84/99±01/11  ﻟﻴﺘﺮ( دﺳﻲ ﺑﺮ ﮔﺮم )ﻣﻴﻠﻲ ﻛﻠﺴﺘﺮول - LDH
  <0/1000  212/54±001/51  711/69±23/82  ﻟﻴﺘﺮ( دﺳﻲ ﺑﺮ ﮔﺮم )ﻣﻴﻠﻲ ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ ﺗﺮي
  0/100  0/923±0/144  0/661±0/564  ﻟﻴﺘﺮ( ﻣﻴﻠﻲ ﺑﺮ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ)ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم ﻟﮕﺎرﻳﺘﻢ
  0/300  1/10±0/91  1/80±0/02  ﻟﻴﺘﺮ( ﺑﺮ ﮔﺮم )ﻣﻴﻠﻲ PRCsh ﻟﮕﺎرﻳﺘﻢ
 اﻧﺪ.ﺷﺪهﺎنﺑﻴ(DS)اﺳﺘﺎﻧﺪارداﻧﺤﺮاف±ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺻﻮرت ﻪﺑ ﻫﺎ داده
 
 ﻃﺒﻴﻌﻲ اﻓﺮاد در آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻫﻨﺪﺳﻲ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ
 ﺑﺎ اﻓﺮاد از ﺑﺎﻻﺗﺮ ﻟﻴﺘﺮ( ﻣﻴﻠﻲ در ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم 21/20±1/85)
 در ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم 01/32±1/45) ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم
 (.P=0/300) ﺑﻮد ﻟﻴﺘﺮ( ﻣﻴﻠﻲ
 ﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ ﻓﺰوﻧﻲ ﺳﻦ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺎ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ
 (،IMB) ﺑﺪﻧﻲ ي ﺗﻮده ﺷﺎﺧﺺ ﺑﺎ وﻟﻲ (،P=0/100)
 ﺧﻮد از ﻣﻌﻜﻮس اي راﺑﻄﻪ ﻛﻤﺮ دور و اي ﺗﻨﻪ ﻗﻲﭼﺎ
 ﻗﻨﺪ ﺑﺎ آدﻳﭙﻮﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ اﻳﻦ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ (.2 ﺟﺪول) داد ﻧﺸﺎن
 اي راﺑﻄﻪ PRC golو ﺳﺮﻣﻲ ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ ﺗﺮي ﻧﺎﺷﺘﺎ، ﺧﻮن
 ﻛﻠﺴﺘﺮول LDH ﺑﺎ اﻣﺎ .داﺷﺖ ﻣﻌﻜﻮس دار ﻣﻌﻨﻲ
 دار ﻣﻌﻨﻲ اي راﺑﻄﻪ .داد ﻧﺸﺎن ﺧﻮد از ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ اي راﺑﻄﻪ
 دﻳﺎﺳﺘﻮﻟﻴﻚ و ﻴﺴﺘﻮﻟﻴﻚﺳ ﻓﺸﺎرﺧﻮن و آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻣﻴﺎن
  .(2 )ﺟﺪول ﻧﻴﺎﻣﺪ دﺳﺖ ﺑﻪ
 ي ﺷﺪه ﺗﻌﺪﻳﻞ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺳﻄﺢ ﺑﺎ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم
 ﺑﻮد. ﺗﻮأم داري ﻣﻌﻨﻲ ﻃﻮر ﺑﻪ ﺳﻦ ﺑﺮاي آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ
 و اﻃﻤﻴﻨﺎن ﻣﺤﺪوده =0/30- 0/64 و P=0/200)
 و (1 )ﻣﺪل  PRCﻛﻨﺘﺮل ﺑﺎ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ اﻳﻦ (.=RO0/21
 .(3 ل)ﺟﺪو ﻣﺎﻧﺪ ﺑﺮﺟﺎ ﭘﺎ (2 ﻣﺪل) اي ﺗﻨﻪ ﭼﺎﻗﻲ ﻛﻨﺘﺮل
 آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺎ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ
 ﻟﺠﻴﺴﺘﻴﻚ آﻧﺎﻟﻴﺰ در IMB و PRC ﺳﻦ، ﻛﻨﺘﺮل ﺑﺎ ﭘﺎﻳﻴﻦ
   و P=0/700) ﺷﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه (3 )ﻣﺪل رﮔﺮﺳﻴﻮن
 و درﺻﺪ 59 اﻃﻤﻴﻨﺎن ﻣﺤﺪوده =0/40-0/95
  (.RO=0/51
 ﻛﻪ ﺷﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم اﺟﺰاء ﺑﺮرﺳﻲ در
 ﻧﺎﺷﺘﺎي ﺧﻮن ﻗﻨﺪ ﺳﻄﺢ و ﺑﺎﻻ ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ ﺗﺮي ﻛﻪ ﻛﺴﺎﻧﻲ
 ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲ دارا را ﺗﺮي ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺳﺮﻣﻲ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ دارﻧﺪ، ﺑﺎﻻ
  182/ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺎ ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ                                                    ﺷﺠﺎﻋﻲ و ﻫﻤﻜﺎران                
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 LDH ﺳﻄﺢ ﻛﻪ ﻛﺴﺎﻧﻲ ﻛﻪ اﺳﺖ ﺣﺎﻟﻲ در اﻳﻦ و
 آﻧﺎن در ﻧﻴﺰ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﻄﺢ دارﻧﺪ، ﺑﺎﻻﻳﻲ ﻛﻠﺴﺘﺮول
   .(4 )ﺟﺪول اﺳﺖ ﺑﺎﻻﺗﺮ
 ﻣﻴﺎن ﺳﺮﻣﻲ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﻄﺢ ﻣﻴﺰان در اﺧﺘﻼﻓﻲ اﻣﺎ
 ﺑﺎ دارﻧﺪ ﺑﺎﻻ ﻛﻤﺮ دور ﻳﺎ و ﺑﺎﻻ ﻓﺸﺎرﺧﻮن ﻛﻪ ﻛﺴﺎﻧﻲ
 دارﻧﺪ ﻛﻤﺮ دور ﻳﺎ ﺧﻮن ﻓﺸﺎر از ﭘﺎﻳﻴﻨﻲ ﺳﻄﺢ ﻛﻪ ﻛﺴﺎﻧﻲ
  .(4 )ﺟﺪول ﻧﮕﺮدﻳﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه
  
  
ﻋﻮاﻣﻞﻣﻴﺎندو ﻣﺘﻐﻴﺮهﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ي ( راﺑﻄﻪ2 ﺟﺪول
 در زﻧﺎن آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ و ﻋﺮوﻗﻲ ﻗﻠﺒﻲ ﺧﻄﺮﺳﺎز
 ﺑﻮﺷﻬﺮ ﺷﻬﺮ ي ﻳﺎﺋﺴﻪ
  
ﺿﺮﻳﺐ
 eulav.P  ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ
  0/100  0/881  ﺳﻦ
  0/900  -0/441  دور ﻛﻤﺮ 
  0/400  -0/161  ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ
  0/900  -0/441  ﻧﺴﺒﺖ دور ﻛﻤﺮ ﺑﻪ دور ﺑﺎﺳﻦ
  0/281  0/570  ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻴﻚ
  0/833  -/450  ﻓﺸﺎر ﺧﻮن دﻳﺎﺳﺘﻮﻟﻴﻚ
  ˂0/1000  -0/012  ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﻧﺎﺷﺘﺎ
  ˂0/1000  -0/602  ﺗﺮي ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ
  0/673  0/940 ﻛﻠﺴﺘﺮول - LDL
  ˂0/1000  0/872  ﻛﻠﺴﺘﺮول - LDH
  0/610  -0/431 PRCﺎرﻳﺘﻢ ﻟﮕ
 ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﺎﻟﻴﺰ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﭘﻴﺮﺳﻮنeulav P( و rﺿﺮﻳﺐ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ )
  اﻧﺪ. ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪه
 
 درﺻﺪ 59 اﻃﻤﻴﻨﺎن ﻣﺤﺪوده و ﻧﺴﺒﺖ ﺷﺎﻧﺲ( 3ﺟﺪول 
ﺳﻄﺢ  و واﺑﺴﺘﻪ ﻣﺘﻐﻴﺮ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم ارﺗﺒﺎط




  eulav.P  اﻃﻤﻴﻨﺎن
  0/400  0/40-0/55  0/61  ﺗﻌﺪﻳﻞ ﻧﺸﺪه
ﺗﻌﺪﻳﻞ ﺷﺪه ﺑﺮاي 
  ﺳﻦ
  0/200  0/30-0/64  0/21
  0/400  0/730-0/25  0/41  1ﻣﺪل 
  0/320  0/55-0/18  0/12  2ﻣﺪل 
  0/700  0/40-0/95  0/51  3ﻣﺪل 
وPRCsh: ﺗﻌﺪﻳﻞ ﺷﺪه ﺑﺮاي ﺳﻦ،2ﻣﺪل    PRCshﻋﺪﻳﻞ ﺑﺮاي ﺳﻦ و :1ﻣﺪل
و ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮده  PRCsh: ﺗﻌﺪﻳﻞ ﺑﺮاي ﺳﻦ، 3دور ﺑﺎﺳﻦ ﻣﺪل  ﻧﺴﺒﺖ دور ﻛﻤﺮ ﺑﻪ
  (IMB) ﺑﺪﻧﻲ
  
  
 ﻳﺎ وﺟﻮد اﺳﺎس ﺑﺮ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ در ( اﺧﺘﻼف4 ﺟﺪول
  ﺑﻮﺷﻬﺮ ﺷﻬﺮ زﻧﺎن ﻳﺎﺋﺴﻪ در ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم اﺟﺰاي ﻓﻘﺪان
 ﺗﻌﺪاد  دور ﻛﻤﺮ
ﻟﮕﺎرﻳﺘﻢ 
 eulav.P  آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ
  0/701  1/30±0/91  782 ﻣﺘﺮ ﺳﺎﻧﺘﻲ ≥88
    1/80±0/12  83  ﻣﺘﺮ ﺳﺎﻧﺘﻲ ˂88
       ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ ﺗﺮي
  0/600  1/00±0/81  471  ﻟﻴﺘﺮ ﮔﺮم ﺑﺮ دﺳﻲ ﻣﻴﻠﻲ ≥051
    1/60±0/02  151  ﻟﻴﺘﺮ ﮔﺮم ﺑﺮ دﺳﻲ ﻣﻴﻠﻲ ˂051
       ﻛﻠﺴﺘﺮول - LDH
  <0/1000  1/10±0/91  162  ﻟﻴﺘﺮ ﮔﺮم ﺑﺮ دﺳﻲ ﻣﻴﻠﻲ ˂05
    1/61±0/12  46  ﻟﻴﺘﺮ ﮔﺮم ﺑﺮ دﺳﻲ ﻣﻴﻠﻲ ˃05
        ﻓﺸﺎر ﺧﻮن
  0/601  1/50±0/02  061  ﻣﺘﺮ ﺟﻴﻮه ﻣﻴﻠﻲ ≥031/58
    1/20±0/81  161  ﻣﺘﺮ ﺟﻴﻮه ﻣﻴﻠﻲ˂031/58
        ﻗﻨﺪﺧﻮن ﻧﺎﺷﺘﺎ
  <0/1000  0/79±0/71  201  ﻟﻴﺘﺮ ﮔﺮم ﺑﺮ دﺳﻲ ﻣﻴﻠﻲ ≥011




 زﻧﺎن در ﻛﻨﻮﻧﻲ، ﺑﺮرﺳﻲ درآدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ  ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ
 از ﻣﻌﻜﻮس ﺴﺘﮕﻲﻫﻤﺒ ﻳﻚ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم ﺑﺎ ﻳﺎﺋﺴﻪ،
  .داد ﻧﺸﺎن ﺧﻮد
 در )ﻫﻴﭙﻮآدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻨﻤﻲ( آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ ﻛﺎﻫﺶ
 ﻫﻤﺮاه ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم ﺧﻄﺮ ﺑﺎ ﻣﺨﺘﻠﻒ، ﻫﺎي ﺟﻤﻌﻴﺖ
   (.51-02) اﺳﺖ ﺑﻮده
 ﺳﻄﺢ ﻛﺎﻫﺶ وﻳﮋﮔﻲ داراي ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ
 ﺑﻴﺸﺘﺮ در ﻳﺎﻓﺘﻪ اﻳﻦ و ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﺮﻣﻲ
 ﺳﻔﺎﻧﻪﺄﻣﺘ اﻣﺎ .(12) اﺳﺖ ﺷﺪه ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت
 ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﻣﻮرد در اﻧﺪﻛﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت
 در ﻳﺎﺋﺴﻪ زﻧﺎن در ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم ﺑﺎ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ
   (.22- 62) ﺷﻮد ﻣﻲ ﻳﺎﻓﺖ ﭘﺰﺷﻜﻲ ادﺑﻴﺎت ي ﮔﺴﺘﺮه
 ﺳﻄﺢ (22) ﻫﻤﻜﺎران و( uhC) ﭼﻮ ي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در
 ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم ﺑﺎ ﻳﺎﺋﺴﻪ زﻧﺎن در ﮔﺮﻟﻴﻦ و آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ
 در .ﺷﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺗﺮ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺷﺎﻫﺪ ﮔﺮوه زﻧﺎن ﺑﺎ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ در
 در آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ از ﺗﺮي ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺳﻄﺢ ﻧﻴﺰ دﻳﮕﺮ اي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
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 ﺳﻄﺢ و ﮔﺮدﻳﺪه ﮔﺰارش ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم ﺑﺎ ﻳﺎﺋﺴﻪ زﻧﺎن
 ﺑﻪ واﺑﺴﺘﻪ ﭼﺸﻤﮕﻴﺮ ﻋﺎﻣﻞ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﭘﺎﻳﻴﻦ
 ي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در (32) ﺷﺪ ﻣﻄﺮح زﻧﺎن در ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم
 ﺳﻄﺢ ﻧﻴﺰ (42) ﻫﻤﻜﺎران و( namenneH) ﻫﺎﻳﻨﻤﻦ
 ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم ﺑﺎ ي ﻳﺎﺋﺴﻪ زﻧﺎن در آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﭘﺎﻳﻴﻦ
 ﻋﻨﻮان ﺑﻪ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ دﻳﮕﺮي ي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در .ﺷﺪ ﻳﺎﻓﺖ
 ﻣﻄﺮح ﻳﺎﺋﺴﻪ زﻧﺎن در ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم ﺧﻄﺮ ﻣﺎرﻛﺮ
 و( kraP) ﭘﺎرك ي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﻛﻪ ﺣﺎﻟﻲ در .(52) ﮔﺮدﻳﺪ
 آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﻄﺢ ﻣﻴﺎن ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي اﺧﺘﻼف  ﻫﻤﻜﺎران
 ﺷﺎﻫﺪ ﮔﺮوه ﺑﺎ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم داراي ﻳﺎﺋﺴﻪ زﻧﺎن در
  .(62)ﻧﻴﺎﻣﺪ دﺳﺖ ﺑﻪ
   دﻳﮕﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺎ ﻫﻤﮕﺮاﻳﻲ در ﻣﺎ ي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ
 ﺳﻄﺢ ﺑﺎ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم ﭼﺸﻤﮕﻴﺮ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ 
 در ﻛﻪ آﻧﺠﺎ از .(51- 02)ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﭘﺎﻳﻴﻦ
 اﻟﺘﻬﺎب ﺳﻄﺢ و اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ، ﺳﻨﺪرم
 ﺑﺎزي آن ﭘﺎﺗﻮﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي در ﺪيﻛﻠﻴ ﻧﻘﺶ ﻋﻤﻮﻣﻲ ﻣﺰﻣﻦ
 ﺳﻄﺢ ﻛﺎﻫﺶ ﻛﻪ ﻧﻤﻮد ﺑﺮداﺷﺖ ﭼﻨﻴﻦ ﺗﻮان ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ، ﻣﻲ
 و اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﻣﻘﺎوﻣﺖ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺎ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ
 ﭼﻨﺪﻳﻦ در .ﺷﻮد ﻣﻲ ﻫﻤﺮاه ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم اﻓﺰاﻳﺶ
 ﺑﺎﻻ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ وزن ﺑﺎ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻧﻘﺶ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﻲ، ﺧﻂ
 اﺷﺎره ﻴﻦاﻧﺴﻮﻟ ﺑﻪ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ي ﻛﻨﻨﺪه ﭘﻴﺸﮕﻮﻳﻲ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ
 ﺑﻬﺒﻮد ﺑﺎ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﻳﻚ در .اﺳﺖ ﺷﺪه
 .(72) اﺳﺖ ﺑﻮده ﻫﻤﺮاه ﻧﺎﺷﺘﺎ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ و RI-AMOH
 در را اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﻪ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﻣﻴﺰان در ﺑﻬﺒﻮد ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ
 اﺳﺎس ﺑﺮ ﻫﺎ داﻳﻮن ﺗﻴﺎزوﻟﻴﺪن داروﻫﺎي ﻣﺼﺮف ي ﻧﺘﻴﺠﻪ
  (.82) اﻧﺪ ﻛﺮده ﭘﻴﺸﮕﻮﻳﻲ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﻄﺢ
 ي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ در آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ اﻫﻤﻴﺖ
 ﺷﺪه ژﻧﺘﻴﻜﻲ دﺳﺘﻜﺎري ﻛﻪ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﻫﺎي ﻣﻮش
 ﺳﻄﺢ ﭼﻨﺪ ﻫﺮ ﻫﺎ ﻣﻮش اﻳﻦ .ﮔﺮدﻳﺪ آﺷﻜﺎر ﻧﻴﺰ ﺑﻮدﻧﺪ
 ﻛﻪ آﻧﻬﺎﻳﻲ وﻟﻲ داﺷﺘﻨﺪ ﭘﻼﺳﻤﺎﻳﻲ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ از ﻃﺒﻴﻌﻲ
 ﻗﻨﺪ ﺳﻄﺢ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ، آزاد آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺗﻮاﻧﺴﺘﻨﺪ ﻧﻤﻲ
 ﭘﺮ ﻧﻘﺶ ﺑﻪ رو اﻳﻦ از و ﺑﻮده اﺧﺘﻼل دﭼﺎر ﺷﺎن ﺧﻮن
 ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ و ﻗﻨﺪ ﺑﻪ ﺗﺤﻤﻞ در آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻫﻤﻴﺖا
   (.92) ﺑﺮد ﭘﻲ ﺗﻮان ﻣﻲ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ
 ﻫﺎي ﻣﻮش در آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻓﻘﺪان ﺣﺎﻟﺖ، ﻫﻤﻴﻦ ﻣﺸﺎﺑﻪ
 و ﻫﻴﭙﺮﮔﻠﻴﺴﻤﻲ ﻣﻮﺟﺐ (cihportaopiL) ﻟﻴﭙﻮآﺗﺮوﻓﻴﻚ
 آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺗﺰرﻳﻖ ﺑﺎ ﺷﺮاﻳﻂ اﻳﻦ ﻛﻪ ﺷﺪه ﻫﻴﭙﺮاﻧﺴﻮﻟﻴﻨﻤﻲ
 ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺗﺴﻜﻴﻦ در آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ ﻧﻤﻮد، ﺑﺮﮔﺸﺖ
 رﺳﻴﺪه اﺛﺒﺎت ﺑﻪ ﻧﻴﺰ bd/bd ﻫﺎي ﻣﻮش در اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﻪ
   (.03) اﺳﺖ
 ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ در آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻧﻘﺶ ﻛﻠﻲ، يﻓﺮاﮔﺮد در
 اﻳﻦ ﺳﻄﺢ ﻛﻪ دﻫﺪ ﻣﻲ ﻧﺸﺎن دﻳﺎﺑﺖ دو ﺗﻴﭗ و اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ
 ﺳﻨﺪرم ﺑﻪ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ اﺳﺘﻌﺪاد در ﻣﻬﻢ آدﻳﭙﻮﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ
  (.13) ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ اﻫﻤﻴﺖ ﺣﺎﺋﺰ ﺑﺴﻴﺎر ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ
 ﭘﺎﻳﺶ و ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ در ،(PRC)C ﺮﮔ واﻛﻨﺶ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
 (edarg wol) ﭘﺎﻳﻴﻦ ي درﺟﻪ ﻋﻤﻮﻣﻲ ﻣﺰﻣﻦ اﻟﺘﻬﺎب
 ﺑﻪ اﭘﻴﺪﻣﻴﻮﻟﻮژﻳﻚ، ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت در .دارد ﻛﺎرﺑﺮد
 ﻛﻮدﻛﺎن، در ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم و PRC اﻓﺰاﻳﺶ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ
 در (.23) اﺳﺖ ﺷﺪه اﺷﺎره ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن و ﺟﻮاﻧﺎن
 و ﺑﻴﺴﺖ ﺑﺎﻻي ﺳﺎﻛﻨﻴﻦ در ﻛﻪ ﺟﻤﻌﻴﺘﻲ ﺑﺰرگ ي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 ﻧﻴﺰ ﺷﺪ اﻧﺠﺎم ﻓﺎرس ﺧﻠﻴﺞ ﺷﻤﺎﻟﻲ ﺷﻬﺮﻫﺎي ﺳﺎل ﭘﻨﺞ
 ﮔﺰارش ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم ﺑﺎ PRC ﭼﺸﻤﮕﻴﺮ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ
 در PRC ﻛﻪ رﺳﺪ ﻣﻲ ﻧﻈﺮ ﺑﻪ رو اﻳﻦ از .(23) ﺷﺪ
 داﺷﺘﻪ ﺣﻴﺎﺗﻲ ﺑﺴﻴﺎر ﻧﻘﺶ ﻧﻴﺰ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ
 ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﺑﺎﻻ PRC ﺑﺎ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻣﺎ ي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در .ﺑﺎﺷﺪ
   .داد ﻧﺸﺎن ﻮدﺧ از را ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي ﻣﻌﻜﻮس ﺧﻄﻲ
 در ﻣﺰﻣﻦ اﻟﺘﻬﺎب ﺳﻄﺢ ﺑﺎ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻣﻌﻜﻮس ارﺗﺒﺎط
 در اﻣﺎ (.12) اﺳﺖ ﺷﺪه ﮔﺰارش ﻧﻴﺰ دﻳﮕﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت
 ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﺎ ﻟﺠﻴﺴﺘﻴﻚ، رﮔﺮﺳﻴﻮن ي ﻣﺘﻐﻴﺮه ﭼﻨﺪ آﻧﺎﻟﻴﺰ
 ﺳﻄﺢ ﻛﻨﺘﺮل ﺑﺎ ﺣﺘﻲ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺳﻄﺢ ﻛﻪ ﻛﺮدﻳﻢ
 ﻟﺬا ﻧﻤﻮد، ﺣﻔﻆ را ﺧﻮد دار ﻣﻌﻨﻲ ي راﺑﻄﻪ ﻧﻴﺰ PRC
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 ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم ﺑﺎ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ارﺗﺒﺎط ﻛﻪ ﺪرﺳ ﻣﻲ ﻧﻈﺮ ﺑﻪ
  ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم ﺑﺎ ﻣﺰﻣﻦ اﻟﺘﻬﺎب ارﺗﺒﺎط وراي در
 ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺳﻄﺢ ﻣﺎ ي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﺳﻔﺎﻧﻪﺄﻣﺘ
   ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻛﻼﺳﻴﻚ ﻫﺎي ﺷﺎﺧﺺ ﺑﺎ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ
 ﻫﺎي ﻣﺤﺪودﻳﺖ از اﻳﻦ ﻛﻪ ﻧﺸﺪ ﺳﻨﺠﻴﺪه RI-AMOH
 و ﻛﻨﻮﻧﻲ ﻫﺎي داده اﺳﺎس ﺑﺮ اﻣﺎ ﺑﺎﺷﺪ، ﻣﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻛﻪ ﻛﺮد ﻓﺮض ﭼﻨﻴﻦ ﺗﻮان ﻣﻲ دﻳﮕﺮ ﻄﺎﻟﻌﺎتﻣ
 در اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺳﻄﺢ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺎ ﭘﺎﻳﻴﻦ
  .ﻛﻨﺪ ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻲ ﺧﻮد ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم اﻳﺠﺎد
 ﺳﻄﺢ ﻣﻴﺎن ﻣﻌﻜﻮس ي راﺑﻄﻪ ﻛﻨﻮﻧﻲ ي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در
 ﭼﺎﻗﻲ و (IMB) ﺑﺪﻧﻲ ي ﺗﻮده ﺷﺎﺧﺺ ﺑﺎ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ
 از .دﻳﺪﮔﺮ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺑﺎﺳﻦ( ﺑﻪ ﻛﻤﺮ دور )ﻧﺴﺒﺖ اي ﺗﻨﻪ
 اﻟﻘﺎء ﺑﺎ ﻗﻮي ﻲارﺗﺒﺎﻃ اﺣﺸﺎء در ﭼﺮﺑﻲ اﻧﺒﺎﺷﺖ ﻛﻪ آﻧﺠﺎ
 ﻛﻪ ﻧﻤﻮد ﺑﺮداﺷﺖ ﭼﻨﻴﻦ ﺗﻮان ﻣﻲ دارد، ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم
 اﺳﺖ اي ﺗﻨﻪ ﭼﺎﻗﻲ ﺑﺎ ﺗﻮام ﻛﻪ ﺗﻨﻪ در ﭼﺮﺑﻲ اﻧﺒﺎﺷﺖ
 اﻳﻦ و ﮔﺮدﻳﺪه آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ژن ﺑﻴﺎن ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻮﺟﺐ
 مأﺗﻮ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم ﺑﻪ اﺑﺘﻼ اﺳﺘﻌﺪاد ﺑﺎ ﻧﻴﺰ ﻛﺎﻫﺶ
 ژن ﻛﻪ اﺳﺖ ﺷﺪه داده ﻧﺸﺎن ﻘﻴﻘﺖﺣ در .ﺷﻮد ﻣﻲ
 ﭼﺎﻗﻲ ﺑﺎ ﻫﺎي رت اﺣﺸﺎﻳﻲ ﭼﺮﺑﻲ ﺑﺎﻓﺖ در آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ
 ﻻﻏﺮ ﻫﺎي رت از ﻛﻤﺘﺮ داري ﻣﻌﻨﻲ ﺻﻮرت ﺑﻪ ژﻧﺘﻴﻜﻲ
  (.33) ﺷﻮد ﻣﻲ ﺑﻴﺎن
 ﻧﺎﺷﺘﺎي ﻗﻨﺪ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ، ﺳﻨﺪرم اﺟﺰاء از ﻣﺎ، ي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در
 ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ ﺑﺎ را ﺧﻮد ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﻟﻴﭙﻴﺪﻣﻲ دﻳﺲ و ﺑﺎﻻ
 اي راﺑﻄﻪ ﺧﻮن ﻓﺸﺎر ﭘﺮي اﻣﺎ .ﺪدادﻧ ﻧﺸﺎن آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ
 ﺑﺎ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ارﺗﺒﺎط ﻣﻮرد در .ﻧﺪاﺷﺖ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺎ
 و ﺿﺪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺨﺘﻠﻒ، ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت در ﺧﻮن ﻓﺸﺎر ﭘﺮي
 ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﭼﻨﺪﻳﻦ در (43- 83) اﺳﺖ ﺷﺪه ﺣﺎﺻﻞ ﻧﻘﻴﻀﻲ
 ﺧﻮن ﻓﺸﺎر ﺑﺎ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﻄﺢ زاد درون ارﺗﺒﺎط ﻋﺪم ﺑﻪ
   اﺳﺖ ﺷﺪه اﺷﺎره دﻳﺎﺳﺘﻮﻟﻴﻚ و ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻴﻚ
 ي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﺎي داده ﺑﺎ ﻟﺤﺎظ اﻳﻦ از ﻛﻪ (.83 و 73 ،43)
  .دارﻧﺪ ﻫﻤﺨﻮاﻧﻲ ﻣﺎ
 ﻛﻪ ﺑﺮدﻳﻢ ﭘﻲ ﻣﺎ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ، ﺳﻨﺪرم ﻟﻴﭙﻴﺪﻣﻲ دﻳﺲ اﺟﺰاء از
 در ﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ 05 از )ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﺎﻻ ﻛﻠﺴﺘﺮول LDH ﺳﻄﺢ
 LDH اﺳﺖ. مأﺗﻮ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺎﻻي ﺳﻄﺢ ﺑﺎ ﻟﻴﺘﺮ( دﺳﻲ
 ي ﭘﺪﻳﺪه از ﺣﻔﺎﻇﺖ در ﻣﻬﻤﻲ ﻧﻘﺶ ﻛﻠﺴﺘﺮول
 ﺑﻪ آن اﻧﺘﻘﺎل و آﺗﺮوﻣﺎ از ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺑﺮداﺷﺖ ﺑﺎ وزآﺗﺮواﺳﻜﻠﺮ
 ﺑﻪ ﻛﺒﺪ در LDH ﺳﺎﺧﺖ ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻧﻘﺶ .دارد ﻛﺒﺪ
 (1ACBA)PTA ي ﻳﺎﺑﻨﺪه اﺗﺼﺎل ﻛﺎﺳﻜﺖ ﺣﺎﻣﻞ ي ﻋﻬﺪه
   .اﺳﺖ (1BRS)1B رﻓﺘﮕﺮي ي ﮔﻴﺮﻧﺪه و
 ﺑﺮاي آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ ﻧﻘﺶ ﻛﻪ رﺳﺪ ﻣﻲ ﻧﻈﺮ ﺑﻪ
 از LDH ﺳﺎﺧﺖ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺎ آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز ي ﭘﺪﻳﺪه
 1Aopa ﺳﻨﺘﺰ و 1ACBA ﻣﺴﻴﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻓﺰاﻳﺶ ﺮﻳﻖﻃ
 ﺷﺪ اﺷﺎره ﻛﻪ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﻤﺎن ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ .(93) ﺑﺎﺷﺪ ﻛﺒﺪ در
 ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺳﻄﺢ ﺑﺎ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺎﻻي ﺳﻄﺢ ﻣﺎ ي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در
 در ﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ 051زﻳﺮ ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ )ﺗﺮي ﺳﺮم ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ ﺗﺮي
 ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم از دﻳﮕﺮي ﺟﺰء ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ﻟﻴﺘﺮ( دﺳﻲ
 ﻛﻪ رﺳﺪ ﻣﻲ ﻧﻈﺮ ﺑﻪ ﻛﻪ داد ﻧﺸﺎن ﺧﻮد از ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ
 از ﭘﻼﺳﻤﺎﻳﻲ ﻫﺎي ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺳﻄﻮح ﺑﻪ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ
 ﻛﻠﻴﺪي ﻫﺎي آﻧﺰﻳﻢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ و ﺳﻄﻮح در ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻃﺮﻳﻖ
 ﻛﺎﺗﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ در ﻛﺒﺪي ﻟﻴﭙﺎز و ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ ﻟﻴﭙﺎز ﻣﺎﻧﻨﺪ
 را ﺧﻮد اﺛﺮ LDH و ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪي ﺗﺮي ﻫﺎي ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
 ﺶﻛﺎﻫ ﺷﺪ اﺷﺎره ﻛﻪ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﻤﺎن (.04) ﻧﻤﺎﻳﺪ ﻣﻲ اﻋﻤﺎل
 اﺳﺖ ﺗﻮأم اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺎ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ
 ﻛﺎﻫﺶ ﺑﺎ ﻧﺎﺷﺘﺎ ﺧﻮن ﻗﻨﺪ اﻓﺰاﻳﺶ ي ﻳﺎﻓﺘﻪﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ  (.13)
 ﻧﺒﻮده ذﻫﻦ از دور ﻛﻨﻮﻧﻲ ي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﻄﺢ
 ﺑﺎ دو ﺗﻴﭗ دﻳﺎﺑﺖ ﺷﻴﻮع اﻓﺰاﻳﺶ ي ﻛﻨﻨﺪه ﻳﻴﺪﺄﺗ و اﺳﺖ
 دﻳﮕﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت در ﻛﻪ اﺳﺖ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳﻄﺢ ﻛﺎﻫﺶ
  (.13) اﺳﺖ ﺪهﺷ اﺷﺎره آن ﺑﻪ
 ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺻﻮرت ﺑﻪ ﻫﻴﭙﻮآدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻨﻤﻲ ﻛﻠﻲ، يﻓﺮاﮔﺮد در
 ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ ﻫﺎي واﻛﻨﺶ اﻓﺰاﻳﺶ در ﻏﻴﺮﻣﺴﺘﻘﻴﻢ و
 از اي ﻋﻤﺪه ﻣﻘﺪار ﻛﻪ دارد، ﻧﻘﺶ ﺧﻮن ﮔﺮدش دﺳﺘﮕﺎه
 ﻋﺮوﻗﻲ ﻗﻠﺒﻲ ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎري در آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻛﺎﻫﺶ اﺛﺮ
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ﻦﻜﻤﻣ ﺖﺳا ﻪﺘﺳﺎﺧﺮﺑ زا ﻲﮕﺘﺴﺒﻤﻫ ﺮﻴﮕﻤﺸﭼ نآ ﺎﺑ 
مرﺪﻨﺳ ،ﻚﻴﻟﻮﺑﺎﺘﻣ ﻪﺑ ﻳوهﮋ ءاﺰﺟا ﺲﻳد ﻲﻣﺪﻴﭙﻴﻟ و ﺪﻨﻗ 
يﺎﺘﺷﺎﻧ يﻻﺎﺑ نﻮﺧ ﺪﺷﺎﺑ. زا ﻦﻳا ،ور ﺶﻳاﺰﻓا ﺢﻄﺳ 
ﻦﻴﺘﻜﻧﻮﭙﻳدآ نﻮﺧ ﻲﻣ ﺪﻧاﻮﺗ ﻪﺑ ناﻮﻨﻋ يﮋﺗاﺮﺘﺳا ﺖﻈﻓﺎﺤﻣ 
ﻲﮔﺪﻨﻨﻛ ﺮﺑ ﻪﻴﻠﻋ هﺪﻳﺪﭘ ي زوﺮﻠﻜﺳاوﺮﺗآ حﺮﻄﻣ دﻮﺷ. زا 
ﺎﺠﻧآ ﻪﻛ نﺎﺸﻧ هداد هﺪﺷ ﻪﻛ ﺢﻄﺳ ﻦﻴﻳﺎﭘ ﻦﻴﺘﻜﻧﻮﭙﻳدآ ﺎﺑ 
ﻲﻗﺎﭼ ﻪﻨﺗ يا و ﺰﻴﻧ ﺶﻳاﺰﻓا ﺺﺧﺎﺷ هدﻮﺗ ي ﺑﻲﻧﺪ 
)BMI( مأﻮﺗ ،ﺖﺳا ﺶﻫﺎﻛ نزو ،نﺪﺑ ﻪﺑ هﮋﻳو هدﻮﺗ ي 
ﻲﺑﺮﭼ ،ﻲﻳﺎﺸﺣا ﻂﺳﻮﺗ ﻢﻳژر ﻲﻳاﺬﻏ و ،شزرو ﻚﻳ 
شور ﻣﺆﺮﺛ رد ﺶﻳاﺰﻓا ﻦﻴﺘﻜﻧﻮﭙﻳدآ ﺶﻫﺎﻛو يرﺎﻤﻴﺑ يﺎﻫ 
ﻲﺒﻠﻗ ﻲﻗوﺮﻋ ﻲﻣ ﺪﺷﺎﺑ.  
يﮋﺗاﺮﺘﺳا ﺮﮕﻳد حﺮﻄﻣ رد يﺮﻴﮕﺸﻴﭘ زا يرﺎﻤﻴﺑ يﺎﻫ 
ﻲﺒﻠﻗ ﻲﻗوﺮﻋ رد ﻪﻄﺑار ﺎﺑ ،ﻦﻴﺘﻜﻧﻮﭙﻳدآ تاﺮﻴﻴﻐﺗ ﺢﻄﺳ نآ 
ﻂﺳﻮﺗ دﺎﻫورا ﻲﻣ ﺪﺷﺎﺑ. ﺖﺴﻴﻧﻮﮔآ يﺎﻫ PPAR ﺎﻣﺎﮔ 
ﻲﻣ ﺪﻨﻧاﻮﺗ ﻪﺑ ترﻮﺻ يﺮﻴﮕﻤﺸﭼ ﺢﻄﺳ ﻲﻳﺎﻤﺳﻼﭘ 
ﻦﻴﺘﻜﻧﻮﭙﻳدآ ار رد داﺮﻓا موﺎﻘﻣ ﻪﺑ ﻦﻴﻟﻮﺴﻧا نوﺪﺑ ﺮﺛا ﺮﺑ 
نزو ﺶﻳاﺰﻓا ﺪﻨﻫد. ﻦﻴﻨﭽﻤﻫ ﺪﻨﭼ هوﺮﮔ زا ﻦﻴﺗﺎﺘﺳا ﺎﻫ رد 
ﺶﻳاﺰﻓا ﺢﻄﺳ ﻦﻴﺘﻜﻧﻮﭙﻳدآ ﺪﻧﺮﺛﺆﻣ. ﺰﻳﻮﺠﺗ دﻮﺧ 
ﻦﻴﺘﻜﻧﻮﭙﻳدآ ﺰﻴﻧ زا شور يﺎﻫ ﻞﺑﺎﻗ ﻖﻤﻌﺗ ﺮﺑيا يﺮﻴﮕﺸﻴﭘ 
زا يرﺎﻤﻴﺑ يﺎﻫ ﻲﺒﻠﻗ ﻲﻗوﺮﻋ ﻲﻣ ﺪﺷﺎﺑ )41(.  
رد ﻚﻳ ﻪﺠﻴﺘﻧ يﺮﻴﮔ ،ﻲﻠﻛ ﺪﻨﭼﺮﻫ ﻪﻛ ﺎﻣ ﻲﭘ ﻢﻳدﺮﺑ 
مرﺪﻨﺳ ﻚﻴﻟﻮﺑﺎﺘﻣ ﺎﺑ ﺢﻄﺳ ﻦﻴﻳﺎﭘ ﻦﻴﺘﻜﻧﻮﭙﻳدآ ﻲﮕﺘﺴﺒﻤﻫ 
دراد ﻲﻟو رد ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ي ﻲﻌﻄﻘﻣ ﻲﻤﻧ ناﻮﺗ ﻪﺑ   ﻪﻄﺑارﺖﻠﻋ 
و ﻲﻟﻮﻠﻌﻣ ﻲﭘ دﺮﺑ و ﺖﻬﺟ ﻲﺳرﺮﺑ ﻂﺑاور ﻲﺘﻴﻠﻋ ﻪﺑ 
ﻲﺣاﺮﻃ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ا ي هﺪﻨﻳآ ﺮﮕﻧ زﺎﻴﻧ ﺖﺳا.  
  
سﺎﭙﺳ و ﻲﻧادرﺪﻗ  
ﻦﻳا هژوﺮﭘ ﺎﺑ ﺖﻳﺎﻤﺣ هوﺮﮔرﺎﻛ ﺶﻫوﮋﭘ و يروﺎﻨﻓ 
يراﺪﻧﺎﺘﺳا ﺮﻬﺷﻮﺑ و ﺖﻧوﺎﻌﻣ تﺎﻘﻴﻘﺤﺗ و يروﺎﻨﻓ 
هﺎﮕﺸﻧاد مﻮﻠﻋ ﻲﻜﺷﺰﭘ ﺮﻬﺷﻮﺑ رد ﺐﻟﺎﻗ نﺎﻳﺎﭘ ﻪﻣﺎﻧ ﻊﻄﻘﻣ 
يﺮﺘﻛد ﻪﻓﺮﺣ يا ﻪﺑ هرﺎﻤﺷ 9510/7/18/20پد/ مﺎﺠﻧا 
هﺪﻳدﺮﮔ .ﺖﺳا زا مﺎﻤﺗ ﺖﺳد نارﺎﻛرﺪﻧا ﺰﻛﺮﻣ تﺎﻘﻴﻘﺤﺗ 
ﺳﺖﻣﻼ ﺞﻴﻠﺧ سرﺎﻓ ﻪﺑ هﮋﻳو رﺎﻛﺮﺳ ﻢﻧﺎﺧ ﺎﻫ اﻮﻴﺷ 
قﺪﺼﻣ ،هداز اﺮﻫز يﺮﻴﻣا و اﺮﻫز هﺪﻴﺠﻨﺳ ﻲﻧادرﺪﻗ 
ﺑﻪ ﻞﻤﻋ ﻲﻣ ﺪﻳآ.  
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Abstract 
Background: Although the inverse correlation of adiponectin with type 2 diabetes and insulin resistance 
has been suggested in various studies, but there is few studies about correlation between serum 
adiponectin level and metabolic syndrome in post menopause women. 
Materials and Methods: In an extension of a large epidemiological study, the Iranian Multicenter 
Osteoporosis Study, a total of 382 healthy postmenopausal women (age, 58.5±7.4 years) were randomly 
selected from 13 clusters in Bushehr port. The metabolic syndrome was defined according to NCEP, 
ATPIII criteria. Serum adiponectin and hsCRP level were measured by highly specific enzyme linked 
immunosobent assay (ELISA). 
Results: The geometric mean (±SD) of adiponectin was lower (10.23±1.54µg/ml) in individuals with 
metabolic syndrome than healthy subjects (12.02±1.58 µg/ml)(p=0.003). In multiple logistic regression 
analysis, metabolic syndrome correlated with adiponectin after adjusting for age, hsCRP and BMI 
(OR=0.15, CI=0.04-0.59, P=0.007). 
Conclusion: In post menopause women, metabolic syndrome is significantly associated with lower serum 
levels of adiponectin. In order to increase circulatory adiponectin levels, weight reduction and increase of 
physical activity may be considered.  
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